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ABSTRAK 
Tito Pradipta, G0007231, 2010. Hubungan antara Kebiasaan Merokok dengan Stroke 
Hemoragik Berdasarkan Pemeriksaan Ct-Scan Kepala. Fakultas Kedokteran Universitas Sebelas 
Maret Surakarta. 
Tujuan penelitian: Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui adanya hubungan antara 
kebiasaan merokok dan kejadian stroke hemoragik berdasarkan hasil pemeriksaan CT-Scan 
kepala. 
Metode penelitian: penelitian dilakukan dengan menggunakan desain cross sectional, sampel 
diambil dengan menggunakan teknik Fixed disease sampling, dengan mengambil lokasi di 
bagian Radiologi dan bagian Saraf RSUD Dr Moewardi Surakarta. Instrumentasi penelitian 
menggunakan wawancara disertai daftar pertanyaan, catatan medis status pasien, dan data 
pemeriksaan CT-Scan kepala. 
Hasil Penelitian: Pengujian hipotesis dilakukan dengan menggunakan Chi square test (X2) pada 
taraf signifikansi (α) = 0,05 didapatkan angka probabilitas 0,833, analisis statistik Odd Ratio 
sebesar 0,875 dan Confidence Interval 0,253 – 3,028. 
Simpulan Penelitian: Dari penelitian ini disimpulkan bahwa tidak ada hubungan yang 
bermakna antara kebiasaan merokok dan stroke hemoragik berdasarkan pemeriksaan CT-Scan 
kepala. 














Tito Pradipta, G0007231, 2010. The Relation between Cigarette Smoking and Hemorrhagic 
Stroke Based On Head Ct-Scan Check-Up. Faculty of Medicine of Sebelas Maret University 
Surakarta. 
Objective of research: This research aims to find out the relation between cigarette smoking and 
stroke hemorrhagic based on head CT-Scan check-up. 
Research Method: This is an observational analytical research by using cross sectional 
approach. The samples are taken by using fixed disease sampling technique located in Radiology 
Department and Nerve Department of Regional Public Hospital Dr Moewardi Surakarta. 
Instrumentation research use interview by questionaire, clinical data of patient status and the data 
of head CT-Scan check-up. 
Result of Research: Evaluation of hypothesis is carried out by using Chi Square test (X2) at 
level of significance (α) = 5% and probability number 0,833, statistical analysis of Odd Ratio 
equal to 0,875 and Confidence Interval is  0,253 – 3,028. 
Conclusion: From this research, it can be concluded that there is no significant correlation 
between cigarette smoking and hemorrhagic stroke based on head CT-Scan check-up. 
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BAB I 
PENDAHULUAN 
A. Latar Belakang Masalah 
Stroke adalah sindrom yang terdiri dari tanda dan/atau gejala hilangnya fungsi sistem 
saraf pusat fokal (atau global) yang berkembang cepat (dalam detik). Gejala-gejala ini 
berlangsung lebih dari 24 jam atau menyebabkan kematian (Ginsberg L,2008). Hampir 
semua orang lanjut usia memiliki sumbatan pada beberapa arteri kecil di otak, dan 
sebanyak 10 % pada akhirnya memiliki cukup banyak sumbatan untuk menyebabkan 
gangguan fungsi otak yang serius. Kebanyakan kasus stroke disebabkan oleh plak 
arteriosklerosik yang terjadi pada satu atau lebih arteri yang mengirim makan ke otak. Plak 
dapat mengaktifkan mekanisme pembekuan darah, yang menghasilkan bekuan darah dan 
menghambat aliran darah di arteri, sehingga akan menyebabkan hilangnya fungsi otak 
secara akut pada area yang terlokalisasi (Guyton, 2007). 
Faktor risiko demografi mencakup usia lanjut, ras, dan etnis, dan riwayat stroke dalam 
keluarga. Faktor risiko yang memodifikasi adalah fibrilasi atrium, diabetes melitus, 
hipertensi, apneu tidur, kecanduan alkohol, dan merokok (Hartwig S M, 2002). Mengenali 
faktor risiko gangguan peredaran darah otak tidaklah sulit. Merokok dapat dikenal secara 
mudah sekali, tinggal menghitung berapa batang rokok yang dihisap tiap hari. Penelitian 
tentang pengaruh tembakau terhadap kesehatan telah lama dilakukan. Salah satu pengaruh 
buruk tembakau terhadap kesehatan adalah bahwa merokok merupakan faktor risiko 
gangguan peredaran darah otak ( Harsono,2008).  
Risiko terjadi aterosklerosis menunjukkan korelasi yang kuat dengan berapa banyak 
rokok yang dikonsumsi oleh perokok dalam setiap tahun. Kenaikan risiko lebih besar 
terjadi pada perokok yang masih aktif dan juga mantan perokok (Kiechl,Stefan,MD dkk, 
2002). Risiko perdarahan subaraknoid pada perokok, mencapai puncak pada 3 jam setelah 
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S Craig, 2004). Rokok berperan membentuk plak di dinding pembuluh darah arteri. Nikotin 
pada rokok membuat jantung bekerja lebih keras, karena meningkatkan denyut jantung dan 
tekanan darah. Karbon monoksida pada rokok akan berkaitan dengan hemoglobin. Terjadi 
penurunan kadar oksigen di aliran darah sehingga jaringan tubuh termasuk otak kekurangan 
oksigen (IDI, 2005).   
Berdasarkan uraian di atas, maka memberi dorongan bagi penulis untuk meneliti 
tentang hubungan antara kebiasaan merokok dengan stroke hemoragik. 
B. Perumusan Masalah 
Adakah hubungan antara kebiasaan merokok dengan stroke hemoragik berdasarkan 
hasil pemeriksaan CT-Scan kepala. 
 
C. Tujuan Penelitian 
Penelitian berikut ini bertujuan untuk mengetahui  adanya hubungan antara kebiasaan 
merokok dan kejadian stroke hemoragik berdasarkan hasil pemeriksaan CT-Scan kepala.   
D. Manfaat Penelitian 
a. Manfaat Praktis 
Memberi informasi kepada masyarakat tentang hubungan antara kebiasaan merokok 
dengan stroke hemoragik, sehingga memberi pengetahuan kepada para perokok agar 
lebih waspada terhadap kejadian stroke. 
b. Manfaat Teoritis 
Untuk ilmu pengetahuan, yaitu membuktikan ada tidaknya hubungan antara kebiasaan 
























































A. Tinjauan Pustaka 
a. Anatomi dan fisiologi otak 
Otak memperoleh darah  melalui dua sistem, yakni sistem karotis (arteri karotis interna 
kanan dan kiri), dan sistem vertebral. Arteri karotis interna, setelah memisahkan diri dari 
arteri karotis komunis, naik dan masuk ke rongga tengkorak melalui kanalis karotikus, 
berjalan dalam sinus kavernosus, mempercabangkan arteri oftalmika untuk nervus optikus 
dan retina. Akhirnya bercabang dua : arteri serebri anterior dan media. Untuk otak, sistem 
ini memberi darah bagi lobus frontalis, parietalis dan beberapa bagian lobus temporalis. 
Sistem vertebralis dibentuk oleh arteri vertebralis kanan dan kiri yang berpangkal di 
arteri subklavia, menuju dasar tengkorak melalui cranium tranversalis di kolumna 
vertebralis servikal, masuk rongga cranium melalui foramen magnum, lalu 
mempercabangkan masing-masing sepasang arteri serebeli inferior. Pada batas medulla 
oblongata dan pons, keduanya bersatu menjadi  arteri basilaris, dan setelah mengeluarkan 
tiga kelompok cabang arteri, pada tingkat mesensefalon, arteri basilaris berakhir sebagai 
sepasang cabang: arteri serebri posterior, yang melayani darah bagi lobus oksipitalis, dan 
bagian medial lobus temporalis (aliah dkk, 1996). 
Circulus willisi terletak di dalam fossa interpeduncularis basis crania. Cirkulus ini 
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Arteri communicans anterior, arteri cerebri anterior, arteri carotis interna, arteri comunicans 
posterior, arteri cerebri posterior, dan arteri basilaris ikut membentuk circulus willisi, 
memungkinkan darah yang masuk melalui arteri carotis interna dan vertebralis dapat 
memperdarahi semua  bagian dari kedua hemisferium cerebri. Cabang-cabang kortikal dan 
sentral berasal dari circulus dan menyuplai jaringan otak (Snell R S, 2007).  
Kecepatan aliran darah serebral normal yang melalui otak pada orang dewasa, rata-rata 
sekitar 50 sampai 65 mililiter per 100 gram jaringan otak permenit. Untuk keseluruhan 
otak, berjumlah 750 sampai 900 ml/menit, atau 15 persen dari curah jantung pada keadaan 
istirahat (Guyton, 2007). Autoregulasi otak adalah sifat sirkulasi otak sehat yang sangat 
penting untuk melindungi otak dari peningkatan atau penurunan mendadak dari tekanan 
darah arteri. Tanpa pengendalian tekanan ini, maka perubahan tekanan yang mendadak 
dapat menimbulkan iskemia otak atau, kerusakan kapiler akibat tingginya tekanan (Hartwig 
S M, 2002). Sedikitnya terdapat tiga faktor metabolik yang memberi pengaruh kuat 
terhadap pengaturan aliran darah serebral: (1) konsentrasi karbondioksida, (2) konsentrasi 
ion hidrogen, (3) konsentrasi oksigen (Guyton, 2007). 
b. Stroke 
a. Definisi 
      WHO mendefinisikan stroke sebagai manifestasi klinik dari gangguan fungsi 
serebral. Baik fokal maupun menyeluruh (global). Yang berlangsung dengan cepat, 
berlangsung lebih dari 24 jam, atau berakhir dengan maut, tanpa ditemukan 
penyebab selain daripada gangguan vaskuler (Aliah dkk, 1996). Stroke juga 
didefinisikan sebagai suatu manifestasi klinis gangguan perdaran darah otak yang 
menyebabkan defisit neurologis. Definisi lain lebih mementingkan defisit 
neurologis yang terjadi, sehingga batasan stroke adalah suatu defisit neurologis 
mendadak sebagai akibat iskemia atau hemoragik sirkulasi saraf otak (Martono H, 
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b. Klasifikasi 
      Sistem klasifikasi lama biasanya membagi stroke menjadi tiga kategori 
berdasarkan penyebab : trombotik, embolik, dan hemoragik. Kategori ini sering 
didiagnosis berdasarkan riwayat perkembangan dan evolusi gejala. Dengan teknik 
pencitraan yang lebih baru seperti CT-Scan dan MRI, maka dapat mendiagnosis 
perdarahan subaraknoid dan interserebrum dengan tingkat kepastian yang tinggi. 
Perbedaan antara thrombus dan embolus sebagai penyebab suatu stroke iskemik 
masih belum tegas sehingga saat ini keduanya digolongkan ke dalam kelompok 
yang sama stroke iskemik. Dengan demikian, kedua kategori dasar gangguan 
sirkulasi yang menyebabkan stroke adalah iskemia infark dan perdarahan 
intrakranium, yang masing-masing menyebabkan 80 % sampai 85 % dan 15 % 
sampai 20% dari semua kasus stroke (Hartwig S M, 2002). Stroke iskemik dapat 
dijumpai dalam 4 bentuk klinis (Aliah dkk, 1996) : 
1) Serangan iskemia sepintas / Transient Iskemia Attack (TIA) 
Pada bentuk ini gejala neurologik yang timbul akibat gangguan peredaran darah 
otak akan menghilang dalam waktu 24 jam. 
2) Defisit neurologik iskemik sepintas / Reversible Ischemic Neurological Deficit 
(RIND) 
Gejala neurologik yang timbul akan menghilang dalam waktu lebih lama dari 
24 jam, tapi tidak lebih dari seminggu. 
3) stroke progresif (Progresif Stroke / Stroke in Evolution) 
Gejala neurologik makin lama makin berat. 
4) Stroke komplit (Complete Stroke / Permanent Stroke) 
Gejala klinis sudah menetap.  
      Secara umum, perdarahan di dalam tengkorak diklasifikasikan berdasarkan 
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ada. Perdarahan ke dalam lapisan terluar meningen, misalnya perdarahan subdura 
atau epidura, paling sering berkaitan dengan trauma. Tipe-tipe perdarahan yang 
mendasari stroke hemoragik adalah intraserebrum (parenkimatosa), intraventrikel, 
dan perdarahan subarakhnoid (Hartwig S M, 2002). 
      Sedangkan menurut WHO, dalam International Statistical Clasification of 
Disesase and Related Health Problem 10th Revision. Stroke hemoragik dibagi atas 
(Aliah dkk, 1996): 
1) Perdarahan intraserebral 
Perdarahan intraserebral adalah perdarahan yang primer berasal dari pembuluh 
darah dalam parenkim otak dan bukan disebabkan oleh trauma. 
2) Perdarahan subaraknoid 
Perdarahan subaraknoid adalah keadaan terdapatnya/masuknya darah ke dalam 
ruang subaraknoid.  
c.  Patofisiologi 
      Gangguan pasokan aliran darah otak dapat terjadi di mana saja di dalam arteri-
arteri yang membentuk sirkulus Willisi: arteri karotis interna dan sistem 
vertebrobasilar atau semua cabang-cabangnya. Secara umum, apabila aliran darah 
ke jaringan otak terputus selama 15 sampai 20 menit, akan terjadi infark atau 
kematian jaringan. Perlu diingat bahwa oklusi di suatu arteri tidak selalu 
menyebabkan infark di daerah otak yang diperdarahi oleh arteri tersebut. 
Alasannya adalah bahwa mungkin terdapat sirkulasi kolateral yang memadai ke 
daerah tersebut (Hartwig S M, 2002). 
      Pada stroke hemoragik dengan perdarahan intraserebral, yang paling sering 
terjadi akibat cedera vaskuler yang dipicu oleh hipertensi dan rupture salah satu 
dari banyak arteri kecil yang menembus jauh ke dalam jaringan otak (Hartwig S 
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penurunan kesadaran. Gejala lain tergantung pada ukuran dan lokasi dari 
hemoragik. Satu jenis hemoragik yang harus segera diketahui pada evaluasi awal 
adalah cerebral hemoragik, karena dapat menyelamatkan jiwa. Cerebral 
hemoragik berarti perdarahan yang masuk ke dalam cerebellum, di mana 
merupakan bagian dari otak yang mengatur gerakan dan keseimbangan. Gejalanya 
biasanya berupa kehilangan keseimbangan atau kepeningan, dan inkoordinasi 
(terutama masalah saat berjalan), sakit kepala, nausea dan vomiting. Pada 
perdarahan subaraknoid biasanya disebabkan oleh aneurisma atau malformasi 
vaskuler. Gejalanya klinis klasik dari perdarahan subaraknoid adalah sakit kepala 
mendadak yang sakit dan menyiksa, perubahan kesadaran, nausea dan vomiting. 
Gejala lain tergantung pada lokasi dan ukuran dari perdarahan hemoragik (Brass 
M Lawrence, 1997).   
d. Faktor risiko 
      Faktor risiko stroke dikelompokan menjadi dua yaitu faktor risiko yang tidak 
bisa dirubah dan yang bisa dirubah, faktor-faktor tersebut yaitu (Winarto, 2006): 
1) Faktor risiko yang tidak bisa rubah : 
a) Umur 
b) Jenis kelamin 
c) Keturunan 
d) Ras/etnis 
2) Faktor risiko yang dapat dirubah 
a) Hipertensi 
b) Diabetes mellitus 
c) Hiperkolesterol 
d) Perokok 
e) Peminum alcohol berat 
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g) Penyakit pembuluh darah karotis 

















































      Untuk mendiagnosis stroke, menurut consensus nasional pengelolaan stroke 
di Indonesia 1999, antara lain (Lumbantobing SM, 2004): 
1) Diagnosis stroke ditegakan berdasarkan temuan klinis. 
2) CT-Scan tanpa kontras merupakan pemeriksaan baku emas untuk menentukan 
jenis patologi stroke, lokasi dan ekstensi lesi serta menyingkirkan lesi non 
vaskuler. 
3)  Pungsi lumbal dapat dilakukan bila ada indikasi khusus.  
4) MRI dilakukan untuk menentukan lesi patologi stroke secara lebih tajam. 
5) Neurosonografi dilakukan untuk mendeteksi adanya stenosis pembuluh darah 
ekstrakranial dan intracranial dalam membantu evaluasi diagnostic, etiologic, 
terapi dan prognostic.  
c. Rokok 
      Banyak bukti telah menunjukan bahwa rokok merupakan faktor risiko dari 
aterosklerosis. Usulan paling banyak untuk proses proaterogenik karena rokok adalah 
gangguan yang berkaitan dengan proses koagulasi darah, disfungsi induksi endothelial, 
peningkatan lipid peroxidasi, yang akan kembali seperti semula setelah berhenti 
merokok. Beberapa akhir tahun ini infeksi kronik juga dihubungkan dengan etiologi 
dari aterosklerosis. Patomekanisme seperti itu mungkin relevan dihubungkan dengan 
proses patologi efek rokok, karena manifestasi dari merokok menyebabkan berbagai 
tipe dari penyakit infeksi yang persisten (Kiechl,Stefan,MD dkk, 2002).  
      Hubungan demografik dari merokok adalah jenis kelamin laki-laki secara 
bermakna lebih berkemungkinan menghisap rokok dibandingkan dengan wanita. Ras 
dan etnik kulit putih dan hitam lebih mungkin menghisap rokok dibandingkan dengan 













































commit to user 
berkemungkinan lebih besar untuk menjadi penghisap rokok dibandingkan penduduk 
yang tinggal di metropolitan kecil dan metropolitan besar. Perbedaan antara penduduk 
daerah non metropolitan dan metropolitan besar secara statistik adalah bermakna 
(Kaplan, 1997). 
      Rokok sudah diketahui berhubungan dengan aterosklerosis dan juga faktor risiko 
dari stroke. Walaupun pada perokok kronis dilaporkan terdapat penurunan aliran darah 
otak, dan pada perokok akut telah dilaporkan dapat menaikkan, mengatur, dan 
menurunkan aliran darah otak pada perokok. Pertentangan antara efek dari perokok 
kronis dan akut ini bisa terjadi karena berbagai faktor, termasuk di antaranya dosis 
asap rokok atau nikotin, riwayat merokok, dan perbedaan waktu pengukuran. Asap 
rokok telah diketahui mengandung lebih dari 4000 unsur (nikotin, tar, phenol, asam 
asetat, CO, CO2, NO, dan NO2). Pengaruh dari asap rokok pada aliran cerebral bukan 
hanya dari efek nikotin tetapi juga unsur lain dari asap rokok. Pada isolasi arteri 
koroner, ekstrak asap rokok menimbulkan aksi bipasik pada irama vaskuler ( kontraksi 
diikuti relaksasi) (Lida Mami dkk, 1998). 
      Komponen psikoaktif dari tembakau adalah nikotin, yang mempunyai efek pada 
sistem saraf pusat dengan bekerja sebagai suatu agonis pada reseptor asetilkolin 
subtype nikotinik. Kira-kira 25 % nikotin yang diinhalasi saat menghisap rokok 
mencapai darah, yang mana nikotin mencapai otak dalam waktu kira-kira 15 detik. 
Waktu paruh nikotin adalah kira-kira dua jam. Nikotin dianggap mempunyai sifat 
mendorong positif dan adiktif karena nikotin mengaktivasi jalur dopaminorgik yang 
keluar dari area tegmental ventral ke korteks serebral dan sistem limbik. Di samping 
mengaktivasi sistem dopamin tersebut, nikotin menyebabkan peningkatan konsentrasi 
noreepinefrin dalam sirkulasi dan peningkatan pelepasan vasopressin, endorphin-beta, 
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diperkirakan berperan dalam efek stimulasi dasar dari nikotin pada sistem saraf pusat 
(Kaplan, 1997). 
d. Rokok sebagai faktor risiko stroke 
      Asap rokok merupakan faktor risiko penting untuk semua penyebab kematian 
karena penyakit vascular (Kelly N Tanika dkk, 2008). Farmingham merupakan yang 
pertama kali membahas hubungan merokok dengan jenis stroke, banyaknya jumlah 
rokok yang dikonsumsi, dan efek dari berhenti merokok. Mereka menyimpulkan 
bahwa merokok menimbulkan kontribusi yang sangat signifikan pada faktor risiko 
stroke dan khususnya infark otak. Perokok berat (>40 rokok/hari) risikonya meningkat 
2 kali dibandingkan dengan perokok sedang (>10 rokok/hari), dan risiko bertambah 
meningkat dengan bertambahnya jumlah rokok yang dikonsumsi setiap hari (Aldoori 
M.I., 1998).  
      Asap rokok menyebabkan disfungsi dari endotel pada pembuluh darah, yang 
berhubungan dengan perubahan pada proses hemostasis dan marker pada proses 
inflamasi. Rokok juga meningkatkan konsentrasi fibrinogen, menurunkan aktivitas 
fibrinolitik, meningkatkan agregasi platelet, dan menyebabkan polisitemia (Bhat M 
Viveca, 2008). Terdapat berbagai mekanisme tentang hubungan antara merokok 
dengan risiko stroke iskemik. Pertama merokok dihubungkan dengan kenaikan 
konsentrasi fibrinogen, kenaikan agregasi platelet, kenaikan hematokrit, menurunkan 
proses fibrinolitik, dan menurunkan aliran darah di otak yang disebabkan karena 
vasokonstriksi, yang mana mempercepat pembentukan  thrombus. Kedua merokok 
menurunkan HDL kolesterol dan melukai endotel sel, yang menimbulkan atheroma. 
Berbagai efek tersebut meningkatkan risiko terjadinya iskemik stroke. Sedangkan 
mekanisme antara merokok dengan risiko perdarahan subaraknoid tidak pasti. 
Walapun terdapat beberapa penemuan bahwa merokok meningkatkan pelepasan 
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otak, dan meningkatkan stres hemodinamik pada sirkulus willisi melalui peningkatan 
aterosklerosis di basal otak dan arteri karotis (Mannami Toshifumi, 2004).  
      Nikotin juga meningkatkan tekanan darah dalam waktu cepat, nadi, dan aliran 
darah dari jantung, dan juga menyebabkan penyempitan pembuluh darah. Seperti yang 
sudah disebutkan di atas nikotin meningkatkan konsentrasi noreepinefrin dalam 
sirkulasi dan peningkatan pelepasan vasopressin, endorphin-beta, hormon 
adrenokortikotropik (ACTH), dan kortisol (Kaplan, 1997). Perangsangan simpatis 
melalui peningkatan noreepinefrin pada jantung akan meningkatkan seluruh aktivitas 
jantung, keadaan ini tercapai dengan naiknya frekuensi dan kekuatan kontraksi 
jantung. Pada tekanan arteri perangsangan simpatis meningkatkan daya dorong oleh 
jantung dan tahanan terhadap aliran darah yang biasanya menyebabkan peningkatan 
segera yang bermakna pada tekanan arteri (Guyton, 2007). Vasopressin merupakan 
hormon yang disekresikan oleh sel nukleus hipotalamus dan disimpan dalam hipofise 
posterior, hormon ini mengkonstriksikan pembuluh darah dan meningkatkan tekanan 
darah (Dorlan, 1998). Kortisol menyebabkan hipertensi kemungkinan karena efek 
ringan mineralkortikoid. Begitu juga dengan peningkatan ACTH dan endhorpin-beta 
di mana hal tersebut merupakan hormon yang mengatur sekresi kortisol (Guyton, 
2007). 
      Karbon monoksida juga ada dalam asap rokok, di mana efeknya menimbulkan 
pengurangan oksigen yang dibawa dalam aliran darah. Karbon monoksida juga 
menimbulkan efek pada bagian dalam pembuluh darah arteri, dan juga menyebabkan 
terjadinya sumbatan lemak di arteri. Kerusakan pada endotel vaskuler, menimbulkan 
penumpukan monosit dan lipid (berupa lipoprotein berdensitas rendah) pada tempat 
kerusakan. Monosit masuk ke dalam lapisan intima dinding pembuluh dan 
berdiferensiasi menjadi makrofag, yang selanjutnya mencerna dan mengoksidasi 
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makrofag ini kemudian bersatu pada pembuluh darah dan membentuk fatty steak. 
Dengan berjalannya waktu fatty steak menjadi lebih besar dan bersatu, dan jaringan 
otot polos serta jaringan fibrosa disekitarnya berproliferasi untuk membentuk plak 
yang makin lama makin besar. Makrofag juga melepaskan zat yang menimbulkan 
inflamasi dan proliferasi lebih lanjut dari jaringan fibrosa dan otot polos pada 
permukaan dalam dinding arteri. Fibroblas plak akhirnya menimbun sejumlah besar 
jaringan ikat padat, sklerosis menjadi sangat besar  dan arteri menjadi kaku dan tidak 
lentur. Selanjutnya garam kalsium seringkali mengendap bersama dengan kolesterol 
dan lipid yang lain dari plak, yang menimbulkan kalsifikasi sekeras tulang yang dapat 
membuat arteri seperti saluran kaku. Kedua tahap lanjut dari penyakit ini disebut 
pengerasan arteri (Guyton, 2007). Kedua efek ini menimbulkan ketidakseimbangan 
dalam memenuhi kebutuhan metabolisme sel. Sehingga pembuluh darah menjadi 
mudah pecah ditambah dengan meningkatnya tekanan darah, maka pembuluh darah 
ruptur dan terjadi perdarahan dalam otak (Barzi Federica dkk, 2010).  
e. CT-Scan 
      CT-Scan merupakan pemeriksaan khusus yang mutakhir, yang tidak menyakiti, 
tidak berbahaya, dapat cepat dikerjakan dan banyak memberikan informasi yang dapat 
diandalkan. Pada pemotretan dengan sinar rontgen banyak informasi yang dibawakan 
oleh setiap gelombang sinar rontgen tidak tercatat, oleh karena film yang mencatat 
tibanya gelombang sinar rontgen tidak peka terhadap perbedaan intensitas yang halus. 
Pada CT-Scan film yang menerima proyeksi sinar, diganti dengan alat detektor yang 
dapat mencatat semua sinar, diganti dengan alat detektor yang dapat mencatat semua 
sinar secara berdiferensiasi (Mardjono dan Sidharta, 1997).  
      CT-Scan adalah teknik-teknik yang sangat dibutuhkan untuk menegakkan 
diagnosis berbagai bentuk penyakit serebrovaskuler. Biasanya, diagnosis dapat 













































commit to user 
dikenali melalui densitasnya. Teknik ini telah menggantikan angiografi (Snell R S, 
2007).  
Prosedur pemeriksaan CT-Scan adalah sebagai berikut: pemotretan 
awal/permulaan dilakukan dengan tabung yang dibiarkan diam, sedangkan pasien 
dengan mejanya yang tidak digerakkan. Hasilnya adalah sama dengan foto rontgen 
biasa. Ini disebut topogram atau skanogram. Skanogrma ini dibuat untuk 
memogramkan potongan-potongan mana saja yang akan dibuat, kemudian satu per 
satu dibuat scan-nya menurut program tersebut. Dalam hal ini pasien tetap diam 
ditempat, sehingga arah scan dapat ditentukan dengan tepat, sedangkan tabung 
detektornya memutari pasien (Kartoleksono S, 2005). 
CT-Scan dapat dilakukan dengan atau tanpa penggunaan zat media kontras yodium 
(zat pewarna). Uji ini bukan uji invasif, kecuali menggunakan kontras. Zat pewarna 
kontras dapat menyebabkan absorbsi jaringan yang lebih besar, dan disebut sebagai 
peningkatan kontras. Karena efek peningkatan ini, memungkinkan terlihatnya tumor 
yang berukuran kecil (KEE, Joyce L, 2008). Maksud dari pemberian kontras adalah 
untuk melihat apakah ada jaringan, yang menyerap kontras banyak, sedikit atauakah 
tidak sama sekali, dibandingkan dengan jaringan sehat sekitarnya. Hal ini disebut 
penyangatan atau enhancement ( Kartoleksono S, 2005). 
Gambaran CT-Scan otak/kepala memberikan gambaran tiga dimensi otak yang 
terdiri atas gambar potongan melintang dari lapisan jaringan otak. Prosedur ini dapat 
membedakan antara tumor, aneurisma, infark serebral, dan perdarahan serta hematoma 
intracranial. CT-Scan ini dapat juga mendeteksi pergeseran atau pembesaran ventrikel. 
Visualisasi patologi dapat ditingkatkan dengan memasukan zat pewarna kontras yang 
beryodium per IV. Dengan tersedianya CT-Scan otak ini, prosedur angiografi serebri 
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Gambaran dari potongan CT-Scan kepala memperlihatkan dengan jelas kelainan-
kelainan organ kepala dan ekstensinya. Beberapa garis penting yang diketahui adalah: 
1. Orbitomeatal line (OM line) 
2. Anthropological base line (German Plane) 
3. Reid base line (infraorbito meatal line) 
4. Supraorbitomeatal (SM line) 
      Potongan lain yang digunakan adalah coronal section yang sejajar dengan 
submentovertex line. Pemberian media kontras untuk melihat adanya enhancement 
dipergunakan untuk menilai pembuluh darah, meningen, parenkim otak (Sjair Z, 
2005). 
      Pada hemoragik intraserebral terjadi akibat pecahnya mikroaneurisma arteri-arteri 
kecil. Pada CT-Scan tampak area hiperendens homogen. Bila pemeriksaan CT 
dilakukan lebih dari 2 minggu sejak onset serangan, maka tampak gambaran 
enhancement berbentuk cincin di daerah perifer hematom yang bisa menetap sampai 1 
bulan (Sjair Z, 2005). Juga menunjukkan perdarahan segar sebagai fokus berbatas 
tegas, berbentuk bulat atau oval dengan densitas homogen meningkat, akan tampak 
tanda-tanda tidak lansung adanya proses desak ruang (Risono, 2004). Di daerah 
perdarahan arteri serebri anterior, media, posterior bentuknya seperti baji (Mardjono 
dan Sidharta, 1997). 
      Infark serebri disebabkan oleh oklusi pembuluh darah serebral, hingga terbentuk 
nekrosis iskemik jaringan otak. Penyebabnya terbagi atas : 
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Pada stadium awal sampai 6 jam sesudah onset, tak tampak kelainan pada CT-Scan, 
kadang-kadang sampai 3 hari belum tampak gambaran yang jelas pada CT-Scan. 
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      Kebiasaan merokok merupakan faktor risiko terjadinya stroke hemoragik berdasarkan 
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A. Jenis dan Desain Penelitian 
      Penelitian ini termasuk dalam observasional analitik dan dilakukan dengan 
menggunakan desain cross sectional. 
B. Lokasi Penelitian 
      Penelitian ini dilakukan di Instalasi Radiologi RSUD Dr. Moewardi Surakarta. 
C. Subjek Penelitian 
      Pada penelitian ini akan diambil sampel dengan menggunakan teknik fixed disease 
sampling. Fixed disease sampling merupakan prosedur pencuplikan berdasarkan status 
penyakit subjek, sedang status paparan subjek bervariasi mengikuti status penyakit 
subjek yang sudah “fixed”. Besar sampel ditentukan dengan :  
        
     
   n  = 45 
      Jadi pada penelitian ini, peneliti menggunakan ukuran sampel sebanyak 45 orang 
pasien. 
      Subjek penelitian ialah pasien yang dilakukan pemeriksaan CT-Scan kepala 
dengan klinis stroke di RSUD Dr. Moewardi Surakarta, yang memenuhi: 
1. Kriteria Inklusi 
a. Terdiagnosis stroke 
b. Laki-laki 
c. Usia diatas 30 tahun 
d. Mempunyai riwayat hipertensi 
2. Kriteria Eksklusi 
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b. Tidak mempunyai riwayat penyakit jantung 
D. Identifikasi Variabel Penelitian 
1.  Variabel bebas : kebiasaan merokok 
2.  Variabel terikat : stroke hemoragik 
E. Definisi Operasional Variabel 
1.  Stroke hemoragik :  Stroke hemoragik terjadi akibat adanya perdarahan yang 
dikarenakan pecahnya suatu arteri di otak. Dengan pemeriksaan CT-Scan kepala, 
suatu perdarahan stroke hemoragik menunjukkan gambar hiperdens homogen, fokus 
berbatas tegas bentuk bulat atau oval, dan adanya proses desak ruang. 
Skala : Nominal Dikotomik 
2.  Perokok : seseorang yang merokok sedikitnya satu batang per hari selama 
sekurang-kurangnya satu tahun. Bila berhenti, berhenti setelah terkena stroke. 
Skala : Nominal Dikotomik 
F. Alat dan Bahan Penelitian 
      Penelitian ini akan dilakukan dengan cara wawancara disertai daftar pertanyaan dan 
catatan medis status pasien sebagai pelengkap. 
G. Teknik Analisis 
Data yang didapat akan dianalisis dengan menggunakan 
1.  Untuk uji kemaknaan digunakan uji statistik Chi Square (Kai Kuadrat) dengan 
rumus sebagai berikut: 
 
Keterangan : 
X2               = Nilai Chi Square 
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a, b, c, d    = Frekuensi kebebasan 
Ketentuan  :  
H1 ditolak bila X2 hitung < X2 tabel 
H1 diterima bila X2 hitung ≥ X2 tabel      
2.  Perkiraan Risiko Relatif (R.R) dihitung sebagai berikut: 
 
R.R =  


















Pasien rujukan dari Poli Saraf RSUD Dr Moewardi 
Surakarta dengan klinis stroke 
 
































































a. Karakteristik sampel 
Dari data yang diambil sejak sampai 17 Juli 2010 didapatkan hasil sebagai berikut, 
Tabel 1. Distribusi Sampel Menurut Kebiasaan Merokok 
Merokok Orang Persen 
Merokok 30 66,67 
Tidak merokok 15 33,33 
Jumlah 45 100 
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Dari tabel 1 tersebut di atas, didapatkan 30 orang (66,67%) merokok dan 15 orang (33,3%) tidak 
merokok.    
Tabel 2. Distribusi Sampel Menurut Usia  
Usia(tahun) Sampel Persen 
31-40 tahun 3 6,67 
41-50 tahun 4 8,89 
51-60 tahun 11 24,44 
61-70 tahun 20 44,44 
>70 tahun 7 15,56 
Jumlah 45 100 
 
      Dari tabel 2 tersebut di atas, didapatkan jumlah sampel terbanyak pada usia 61-70 tahun 
yakni sebanyak 20 orang (44,44%), usia 51-60 tahun yakni sebanyak 11 orang (24,44%), 
>70 tahun yakni sebanyak 7 orang (15,56%), 41-50 tahun yakni sebanyak 4 orang (8,89%), 
dan pada usia 31-40 tahun yakni sebanyak 3 orang (6,67%). 
Tabel 3. Distribusi Sampel Menurut Hasil Pemeriksaan CT-Scan Kepala 







Jumlah 45 100 
 
      Dari tabel 3 tersebut di atas, didapatkan 23 orang (51,11%) pada pemeriksaan CT-Scan 
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Tabel 4. Distribusi Sampel Menurut Jumlah Rokok yang Dihisap Setiap Hari pada Sampel 
Stroke Perokok 
Jumlah rokok (batang) Jumlah Persen 
1-16 batang 24 82,78 
16-32 batang 5 17,24 
>32 batang 0 0 
jumlah 29 100 
 
Dari tabel 4 tersebut di atas, didapatkan 24 orang (82,78%) sampel stroke perokok yang 
menghisap 1-16 batang perhari, dan 5 orang (17,24) sampel stroke perokok yang 








b. Analisis data 
Tabel 6. Hasil Uji Statistik  tentang Hubungan antara Kebiasaan Merokok dan Stroke 
Hemoragik 




































































     
 
      Dari analisis statistik pada tabel 6 didapatkan OR= 0,875, akan tetapi angka ini tidak 
signifikan karena CI=0,253- 3,028. Dari tabel 6 juga didapatkan nilai C=0,031, kriteria 
untuk hubungan antar variabel adalah semakin mendekati nilai satu maka hubungan yang 
terjadi semakin erat dan jika mendekati nol maka hubungan semakin lemah. Karena nilai 
mendekati nol maka hubungan yang terjadi lemah. 
Tabel 6 menunjukkan hubungan yang tidak signifikan antara kebiasaan merokok 
dengan stroke hemoragik berdasarkan pemeriksaan CT-Scan kepala. Berdasarkan kriteria 
pengujian didapatkan p ≥ 0,05 maka H1 tidak dapat diterima. Oleh karena itu dapat 
disimpulkan bahwa tidak didapatkan adanya hubungan antara kebiasaan merokok dengan 
stroke hemoragik berdasarkan pemeriksaan CT-Scan kepala. 
 





























































      Berdasarkan data-data yang diperoleh dari hasil penelitian dan analisis statistik, serta dengan 
didasari teori-teori dari penelitian sebelumnya, maka dapat diuraikan sebagai berikut 
      Berdasarkan tabel distribusi sampel menurut kebiasaan merokok, diketahui bahwa dari 
subyek yang diteliti, jumlah subyek terbanyak merupakan perokok yakni sebesar 66,67%, dan 
yang bukan perokok sebesar 33,33%. Menurut WHO indonesia merupakan salah satu negara 
dengan tingkat konsumsi rokok yang tinggi. Tahun 2003 terdapat lebih dari 60% penduduk yang 
mengkonsumsi rokok. Sedangkan menurut WHO pula konsumsi rokok dapat meningkatkan 
100% risiko stroke, coronary heart disease, impoten, dan 300% meningkatkan risiko kematian 
karena coronary heart disease yang tak tediagnosis (WHO, 2004). 
Berdasarkan tabel distribusi sampel menurut usia, diketahui bahwa dari subyek yang 
diteliti, jumlah subjek terbanyak pada interval 61-70 yakni sebesar 44,44%, lalu pada urutan 
kedua terdapat pada usia 51-60 yakni sebesar 24,44%, dan pada urutan ketiga pada interval >70 
tahun yakni sebesar 15,56%. Faktor risiko stoke bertambah dengan signifikan seiring dengan 
bertambahnya usia. Risiko stroke meningkat dua kali lipat setelah usia 55 tahun. Setiap tahun, 
sekitar 1% pada usia antara 65 dan 74 terkena stroke, dan 5 sampai 8% pada usia tersebut, yang 
terkena TIA juga akan menjadi stroke (Brass M L, 1997). Risiko yang berhubungan dengan 
kenaikan usia tidak bisa dirubah, tetapi ini salah satu faktor penting dalam menentukan risiko 
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      Berdasarkan tabel distribusi sampel menurut jumlah rokok yang dihisap setiap hari pada 
sampel stroke perokok, diketahui dari sampel yang diteliti, jumlah rokok yang dikonsumsi 
sampel stroke perokok terbanyak yaitu sebanyak 1-16 batang perhari yakni sebesar 82.78%, lalu 
jumlah rokok yang dihisap setiap hari pada sampel stroke perokok kedua yakni 16-32 batang 
sebanyak 17,24%. Farmingham adalah kelompok peneliti yang pertama kali mempelajari tentang 
hubungan antara merokok dengan jenis stroke, jumlah rokok yang dihisap, dan efek berhentinya 
merokok. Risiko relatif pada perokok berat (>40 rokok/hari) meningkat 2 sampai 4 kali 
dibanding bukan perokok. Dan risiko bertambah seiring dengan bertambahnya jumlah rokok 
yang dihisap.  
      Hubungan antara banyaknya rokok yang dikonsumsi dan peningkatan risiko stroke tidak 
meyakinkan. Beberapa peneliti menyimpulan hubungan yang biasa saja, khususnya pada 
perokok yang mengkonsumsi lebih dari 20 rokok/hari. Walaupun belum terdapat hubungan yang 
begitu jelas antar jumlah rokok dengan stroke, tetapi berhenti merokok terbukti menurunkan 
insiden stroke. Farmingham dan Nurses heart study menunjukan normal risk rasio setelah 5 
tahun berhenti merokok. Tell dkk menunjukkan penurunan risiko tergantung pada banyaknya 
rokok yang dikonsumsi  sebelum berhenti. Perokok ringan (<20 rokok/hari) kembali ke nilai 
risiko normal, tetapi  perokok berat membawa risiko dua kali dari pada bukan perokok (Aldoori 
MI, Rahman HS, 1998). 
Pada penelitian kohort yang dilakukan di Jepang, tidak didapatkan adanya hubungan 
yang signifikan antara kebiasaan merokok dengan segala jenis stroke. Salah satu penjelasan yang 
mungkin dari hasil tersebut, mungkin hubungan antara kebiasaan merokok dengan semua 
kejadian stroke hanya  terlihat jelas pada populasi yang berkadar kolesterol sedang dan tinggi. 
Perubahan gaya hidup dan kebiasaan konsumsi masyarakat sekarang ini yang lebih banyak 
mengkonsumsi lemak merupakan penyebab tingginya kadar kolesterol serum. Pada individu 
yang merokok sangat lebih mudah terkena infark serebral dari pada stroke hemoragik. Dengan 
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kolesterol, tekanan darah yang tinggi, dan kerelatifan kejadian stroke hemoragik yang tinggi, 
hubungan antara kebiasaan merokok dengan stroke tidak muncul (Ueshima Hirotsugu dkk, 
2004). Begitu pula pada penelitian kohort oleh Gill dkk, dari hasil penelitian kohort tersebut 
menunjukkan 80% kenaikan risiko dari intracerebral hemoragik pada perokok laki-laki yang 
dibandingkan dengan bukan perokok dan 30% peningkatan risiko pada perokok perempuan. 
Hasil tersebut bagaimanapun tidak mencapai hasil statistik yang signifikan. Penelitian di Korea 
oleh Park dkk menunjukan kebalikan yang signifikan pada hubungan antara kebiasaan merokok 
dengan intracerebral hemoragik. Perokok aktif maupun mantan perokok menunjukan 64% 
penurunan risiko dibandingkan dengan bukan perokok. Penemuan ini mungkin dapat dijelaskan, 
bahwa kenyataannya perokok aktif dan mantan perokok dipersempit menjadi satu kelompok, dan 
mantan perokok mungkin memiliki gaya hidup yang lebih sehat setelah berhenti merokok dari 
pada bukan perokok. Dan penelitian yang lain, kebanyakan tidak menemukan kenaikan risiko 
yang signifikan (kurt dkk, 2003). 
Pada beberapa penelitian tentang penyebab stroke, kebiasaan merokok bukan merupakan 
satu-satunya pengaruh penyebab stroke. Pengaruh rokok terhadap perkembangan stroke 
hemoragik sangat sedikit dilaporkan. Dua penelitian retrospektif, dengan kontrol laporan yang 
kurang baik telah mendemonstrasikan hubungan kebiasaan merokok dengan subarachnoid 
hemoragik, dan juga telah di konfirmasi pada penelitian oleh Farmingham, tetapi angkanya kecil 
dan tidak didapatkan hubungan dengan intracerebral hemoragik. Penelitian lain menguraikan 
tentang risiko dari intracranial hemoragik pada perokok, walaupun risiko untuk pembentukan 
hemoragik tidak tergambarkan. Penyimpangan informasi dapat timbul yaitu apabila informasi 
tentang kebiasaan yang diperoleh, berbeda antara kasus dengan kontrol. Pada 12% kasus, riwayat 
kebiasaan merokok didapat dari saudara atau teman, sedangkan pada semua control, didapatkan 
langsung dari partisipan. Kemungkinan ini sulit untuk ditiadakan, yang mana penyimpangan 
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Hubungan antara merokok dengan stroke hemoragik lebih sulit dijelaskan. Hubungan 
antara atheroma dan pembentukan intracranial aneurisma sudah diusulkan, dan desquamasi 
endotel yang telah dilaporkan sebelumnya memungkinkan formasi aneurisma untuk dimulai. 
Walaupun perokok kronik cenderung memiliki tekanan darah lebih rendah daripada bukan 
perokok, merokok menyebabkan peningkatan nadi dan tekanan darah dengan cepat, itu mungkin 














SIMPULAN DAN SARAN 
A. Simpulan  
1. Dari 45 pasien stroke 29 orang merupakan perokok (64,44%) 
2. Jumlah rokok yang dihisap perhari pada pasien stroke perokok umumnya adalah 1-16 
batang perhari yaitu 24 orang (82,78%) 
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4. Tidak didapatkan hubungan yang signifikan antara kebiasaan merokok dan stroke 
hemoragik berdasarkan pemeriksaan CT-Scan kepala. 
B. Saran 
      Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai hubungan kebiasaan merokok dengan 





   
 
